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Kardiyak problemler birgok cocuk ve adolesan
kronik bobrek yetersizlikli (KBY), son donem bébrek
yetersizlikli (SDBY), ve bobrek transplantasyonu ya-
piimis olan hastada g6zlenmekte olup(1); 1987-1990
yillari arasinda Avrupa’da renal replasman tedavisi
altinda olan cocuk hastalarda, dializde olanlarin
%51 ve transplant yapilanlarin %37'sinin mortalite-
sinde kardiyak nedenlerin sorumlu oldugu gosteril-
mistir (2).

Girisimsel olmayan tani tekniklerinin klinik kardi-
yolojide giderek artan kullamimi sayesinde, artik
kardiyak problemlerin cocuk ve adosesanlarda da
tanimlanmasi ve degerlendirilmesi kolaylasmakta-
dir. Ozellikle ekokardiyografi (eko) kardiyak yapila-
rin ve fonksiyonlarin degerlendirilmesinde dnemli
bir yer tutmaktadir (Tablo 1). Yiiksek ¢oziiniirlikli
goriintiileme teknikleri sayesinde iki boyutlu eko ile
kardiyak morfoloji ve fonksiyonlarin degerlendiril-
mesi daha da kolaylagmistir. Ayrica sol ventrikiil ya-
pilarinin M-mode degerlendirilmesi ile kalp bosluk-
lari, duvar kalinliklari, ve zaman araliklari ile ilgili
ayrintili degerlendirme vyapilabilmektedir. Yine
Doppler yardimi ile kalp ve komsu damarlarin dina-
migi, kalp kapakgiklarinin fonksiyonlari, sistolik ve
diastolik ventrikiil fonksiyonlari hakkinda bilgi edini-
lebilmektedir.

Bobrek hastahgi olanlarda gelisebilecek olasi
kardiyak fonksiyonel ve yapisal problemlerin bilin-
mesi, hastalarin takibinde nelerin g6z éniinde bulun-
durulmasi gerektiginin {izerinde durulmasi, erken ta-
nive tedavi ile, potansiyel éliimciil olabilecek bu kar-
diyak patolojilerin engellenmesinin saglanabilmesi
acisindan dnemlidir. Bu yazida bébrek hastaliklarin-
da kardiyak tutulum ile ilgili genel degerlendirme ya-
pilmasi amaglanmigtir.

1. Klinik Bulgular

KBY'nin kardiyak bulgusu olarak konjestif kalp
yetersizligi (KKY) oldukca sik kargimiza ¢gikmaktadir.
Yapilan bir calismada preterminal bébrek yetersizligi
olan (serum kreatinin >5mg/dl) hastalarin %39'unda,
ve hemodiyaliz programinda olan hastalarin %24'{in-
de KKY gelistigi saptanmistir (1). Radyolojik olarak
kardiyotorasik indekste artis olarak degerlendirilen
kardiyomegali, hemodiyaliz programinda olan hasta-
larin %67’sinde, preterminal bobrek yetmezligi olan-
larin ise %48'inde goriilmiistiir. Ancak yakin zaman-
da yapilan diger bazi ¢caligmalar bu yiizdelerin daha
diisiik oldugunu gostermektedir.

Ufiiriimler KBY'li cocuk hastalarda oldukca sik
rastlanmaktadir. Bazen bu dfilirlimler konjenital kalp
hastaliklarini taklit etseler de, otopsi caligmalari
anatomik herhangi bir patoloji olmadi§ini géstermek-
tedir. SDBY’li erigkin hastalarda yapilan sistematik
ekokardiyografik inceleme, bu hastalarda gdriilen
kapak hastaliklarinin sol atriyum ve ventrikiil dilatas-
yonu ile beraber yiiksek sivi yiiklenmesi ve kardiyo-
megali varliginda ortaya ¢iktigini gostermektedir (3).
KBY'li hastalarda goriilebilen mitral ve trikiispit ka-
pak yetersizliklerinin fonksiyonel oldugu, hemodiya-
liz programindaki bu hastalara yogun ultrafiltrasyon
uygulanarak, bu patolojilerin ortadan kalktigi goste-
rilerek ispatlanmistir (3).

Dializdeki hastalarda kalp hizi dializ 6ncesi déne-
me gore daha yiiksektir. Kalp hizindaki bu artis, dializ
sirasindaki gegici volum kaybina bagli, baroreseptor
uyariimasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir . Ancak sag-
hkl kisilerde gdriilen kalp hizindaki giinliik degisken-
lik paterni dializdeki hastalarda korunmakta olup,
geceleri kalp hizinda diisiis goriilmektedir (4).

KBY ve SDBY'li erigkin hastalarda cesitli kardiyak
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disritmilere oldukca sik rastlanmaktadir. Ancak ¢o-
cuk hastalarda bu oran oldukga diisiik olup, hayati
onemi olan aritmilerle hemen hemen hi¢ karsilasil-
mamaktadir. Bosch ve ark’nin (4) yaptigi bir calisma-
da cesitli evrelerdeki KBY'li hastalarin 24 saatlik
HOLTER kayitlari incelenmis ve bu hastalarda hayati
onemi olan ventrikiiler disritmilere rastlanmamistir.
Bu hastalarin %41'inde goriilen prematiir ventrikiiler
komplekslerin monomorfik yapida olmasi ve gecele-
ri goriilmesi klinik 6nemlerinin diisiik oldugunu di-
siindiirmektedir. Ancak bu hastalarin yarisindan faz-
lasinda gdriilen gecici QT uzamasi, yine de potansi-
yel olarak 6liimciil olan ventrikiiler aritmi olasiliginin
cok da uzak olmadigina isaret etmektedir.

Ozellikle SDBY'li ve dializ programina yeni basla-
mis hastalarda iiremik perikardit nadir olmasina rag-
men potansiyel olarak &liimciil bir komplikasyon ola-
rak karsimiza gikmaktadir (5). Uremik toksinler ve
fazla yiiklenme patogenezde suglanan faktérlerden-
dir. Perikardit daha ¢ok yetersiz dializ yapilan ¢ocuk-
larda gdriilmektedir. Prekordiyal agri, kardiyomega-
li, kalp yetersizligi, hemoglobindeki ani diisme, ani
kilo ahmi, hemodiyaliz sirasinda yapilan ultrafiltras-
yona intolerans, juguler ven distansiyonu, aritmi, art-
mis beyaz kiire sayisi varliginda perikardit agisindan
hasta degerlendirilmelidir. Etkilenen ¢ocuklarin yari-
sinda perikardiyal frotman duyulmaktadir. Hastalar
perikardiyal tamponat veya konstriktif perikardit tab-
losu ile de kargimiza gelebilirler. Perikardiyal tampo-
nat perikarda akut kanama ile birlikte olabilir. Bu ka-
namanin nedeni iiremik koagiilopati veya trombosit
agregasyonunda bozukluk olabilir. Konstriktif peri-
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kardit ise, akut perikardit atagindan, haftalar ya da
aylar sonra gelisebilir. Ekokardiyografi ile iremik pe-
rikarditin erken tanisi konulabilmekte olup, perikar-
diyal efflizyonun boyutlarinin prognostik 6nemi var-
dir. Okul cocuklarindaki 10 mm iizerinde 6l¢iilen ef-
flizyon anlamh olarak kabul edilmektedir.

2. Kronik Bdbrek Yetersizlijinde Kardiyak
Yapi ve Fonksiyonlari Etkileyen Faktorler

KBY’li hastalarda ortaya ¢ikan kardiyak patoloji-
ler Giremik kardiyomiyopati, tremik kalp hastalig
olarak da isimlendirilmektedir. Ancak, bir¢cok yazar,
heniiz tam patofizyolojisi agiklanmadigi icin, bu te-
rimleri kullanmaktan kaginmaktadir. Bunun yanisira
KBY'li hastalarda kardiyak yapilari ve fonksiyonlari
etkileyen birgok patogenetik faktdor vardir (Tablo 2)

Hipervolemi;

KBY’li hastalarda goriilen kronik su ve tuz tutulu-
mu kalbe vendz doniisli arttirarak ventrikiil dolum
basincini arttinir. Bu da sol ventrikiil dilatasyonu ve
hipertofisine neden olur.

Hipertansiyon;

Kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyonun iki
onemli patomekanizmasi vardir. Bunlar hipervolemi
ve vazokonstriksiyondur. Azalmisg sodyum atilim ka-
pasitesine bagli, artmis tuz ve su tutulumu hacim
yliklenmesine, bu da hipertansiyona yol acar. Yine
renin anjiyotensin sisteminin, sempatik sistemin ve
endotelinden orijine, endotelin-1 gibi, vazokonstrik-
tér maddelerin aktivasyonu sonucu geligen vazo-
konstriksiyon da sistemik vaskiiler direngte artiga

Tablo 1. Kronik bobrek yetersizlikli hastalarin ekokardiyografik incelemesinde kullanilan parametreler

-sol ventrikiil i ¢api (diastolik, sistolik)

-sol ventrikiil kitle indeksi (g/m2)

-sol atriyum capi (sistolik)

-Aortik kok capi (diastolik)

-Inferiyor vena kava capi

-Perikardiyal effiizyon

* Sistolik LV fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
-M-Mode parametreleri (FS, mVcf, PEP/LVET, EPSS)
-2-D eko parametreleri (EF, SV, LVO)

¢ Kardiyak bogluklarin ve damar gaplarinin M mode ile degerlendirilmesi

-ventrikiiler septum ve arka duvar kalinhgi (diastolik, sistolik)

e Diastolik LV fonksiyonlarinin degerlendiriimesi

-M-mode parametreleri (IVRT, sol ventrikiil tepe dolum hizi)
-Doppler parametreleri (transmitral E-, A-dalgasi,
-Doppler parametreleri (mean/peak AoAcc; AT/ET, LVO) E/A orani, IVRT)

FS:kisalma fraksiyonu, mVcf: sirkiimferansiyel liflerin kisalmasinin ortalama hizi, PEP: preejeksiyon periyodu; LVET: sol ventrikiil ejeksiyon
zamani, EPSS: e-nokta septal ayirm, EF: ejeksiyon fraksiyonu, SV: atim volumu, LVO: sol ventrikiil atimi, AoAcc: aortik hiz akselerasyonu, AT:
akselerasyon zamani, ET: ejeksiyon zamani, IVRT: izovolumik relaksasyon zamani, E dalgasi: erken diastolik dolum, A dalgas: geg (atriyal kon-
traksiyon) dolum
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Tablo 2. Kronik bdbrek yetersizlijinde kardiyak
fonksiyonlari ve yapilan etkileyen faktorler.

1.

4,

5.

Hemodinamik faktorler

e hiper/hipovolemi

* hipertansiyon

e anemi

* Arteriyovendz fistill

¢ konjenital kalp hastalgi
e kazanilmis kapak hastalig
e perikardit

e endokardit

. Vaskiiler hastaliklar

¢ miyokardin kapiler yogunlugunun azalmasi

e elastik arterlerin genigleme yeteneginin azalmasi
ve sertlesmesi (aterogenesis, trombogenesis)

e aterosklerozis

* iskemik kalp hastaliklari

¢ endotel disfonksiyonu

e herediter vaskiiler hastaliklar

e vaskiilit

e hemolitik Giremik sendrom

. Metabolik faktorler

¢ metabolik asidoz

e elektrolit bozukluklar (K, Ca, P)

o KBY’de goriilen primer metabolik hastaliklarin
kardiyak tutulumu (diabet, hiperoksaliiiri,
glugenosis)

¢ malniitrisyon (hipoalbuminemi)

* obesite

e dislipidemi (HDL/LDL, artmis Lpa)

e tiamin eksikligi

e karnitin eksikligi

Humoral faktorler

¢ renin-anjiyotensin sisteminin aktive olmasi

¢ sempatik sinir sisteminin aktivasyonu

e artmis endotelin {iretimi

e artmis PTH (hiicre ici Ca'da artis)

e eritropoetin tedavisi

e insiilin direnci

Toksik faktorler

e {iremik toksinler

¢ okside LDL

 antioksidanlar

* kompleman aktivasyon {iriinleri

e akut faz reaktanlari

¢ asimetrik dimetilarjinin diizeyinin artmasi

e hiperhomosisteinemi

e artmis glukozilasyon son iiriinleri

Ekzojen veya tedavi ile iligkili toksinler

e alimiinyum yiiklenmesi

e demir yliklenmesi

* B2-mikroglobiilin amiloidoz

e asetat (hemodiyaliz igin kullanilir)
® sigara

e ilaglar

HDL: yiiksek densiteli lipoprotein, LDL: diisiik densiteli lipopro-

tein, Lpa: lipoprotein a, KBY: kronik bobrek yetersizligi,
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neden olur. Diger olasi mekanizmalar ise; NO gibi
vazodilatérlerin azalmig tiretimi, kollajenin glikolizas-
yonundaki degisime baglh gelisen vaskiiler sertles-
me ve azalmis elastik arter kompliansi, artmig hiicre
ici kalsiyum iyonu, eritropoetin tedavisi ve genetik
faktorler olarak sayilabilir. Kronik bobrek yetersizli-
ginde hipertansiyonun olasi sonuglari Tablo 3'te ve-
rilmistir.

Anemi;

Ortalama glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) 35
ml/dk/1.73 m2'nin altina diistiigii zaman, KBY’li has-
talarda anemi (Hb<12 g/dl) gelisir. Renal anemi gelis-
tiginde kardiyovaskiiler sistemde bazi fonksiyonel ve
yapisal dedisimler ortaya cikar. Bu degisimlerin
amacl organlara yeterli oksijen desteginin saglan-
masidir. Renal aneminin ortaya ¢ikardigi ana hemo-
dinamik degisim, artmis atim volumii (stroke volume)
ve artmis kalp hizina bagh artmis kalp debisi (cardi-
ac output=C0) olarak dzetlenebilir. Kalp atiminin art-
masina katkida bulunan diger faktorler ise; arteriyal
dilatasyon ve azalmis kan vizkositesine bagh arteri-
yal direngte diisme (azalmis ardyiik), artmis venoz
doniise baglh artmis dnyiik, artmis sempatik aktivite
ve nonkatekolamin inotropik faktdrlere bagl artmis
sol ventrikiil kontraktilitesi olarak sayilabilir.

Arteriyovendz fistiil;

Hemodiyaliz i¢in acilan arteriyoventz fistiiller
diisiik vaskiiler direng ve artmis vendz doniise bagl
artmis dolagima, bu da artmis kardiyak debiye yol
acar.

Diger patogenetik faktorler;

Renin anjiyotensin sistemi KBY'li hastalarda geli-
sebilecek kardiyak patolojilerin olusumunda 6nemli
rol oynar. Anjiyotensin 2'nin kardiyotropik etkisi bi-
linmektedir. ACEI'lerin (Anjiyotensin konverting en-
zim inhibitdrleri) Giremik farelerde interstisyel miyo-
kardiyal fibrosizi tamamen engellediginin gdsterilmis

Tablo 3. Kronik bdbrek yetersizliinde hipertansiy-
onun sonuglar.

¢ Glomeriiler hiperfiltrasyon veya glomeriiler iskemiye
(vaskiiler lezyonlar) bagh olarak KBY'nin gidisatinda
bozulma

e Damar duvar kalinlagsmasi ve yeniden sekillenmesi
(intima ve media tabakalarinin hipertofi/hiperplazisi)

» Aterosklerotik damar hastaliklari

o Elastik arterlerin kompliyansinda degisme

¢ Endotel hiicre disfonksiyonu

¢ Sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiil disfonksiyonu (sistolik, diastolik)
¢ Konjestif kalp yetersizligi

KBY: Kronik bébrek yetersizligi
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olmasi da renin anjiyotensin sisteminin kardiyak pa-
tolojilerin olusumundaki roliiniin énemini destekle-
mektedir (6).

Sempatik aktivitede artigin hemodinami ve kan
basinci diizenlenmesinde onemi biiyiiktiir. Uremik
farelerin kalplerinde a ve b reseptdr uyarisina azal-
mis yanit oldugu saptanmistir (6). Ayrica bu hayvan-
larda kapiller yogunluktaki azalma, moxonidine,
sempatoplejik ajan, kullanimi ile normal diizeylere
getirilmis olmasi da sempatik sinir sistemi aktivitesi-
nin etkileri hakkinda yol gostericidir.

Son donemlerde yapilan caligmalar, potansiyel
vazokonstriktér, endotelin-1in, KBY'deki roliiniin
onemini daha da ortaya koymustur (7). Yapilan hir
caligmada iiremik farelere selektif endotelin resep-
tor antagonisti uygulamasinin interstisyel fibrosiz ve
intramiyokardiyal damar kalinlagsmasini engelledigi
gosterilmistir (8). Eriskin SDBY’li hastalarin plazma
endotelin diizeyleri ile, sol ventrikiil kitle ve karotid
arter duvar kalinligi arasinda pozitif korelasyon oldu-
gu Demuth ve ark’nin (7) yapmis oldugu bir calisma
ile saptanmistir.

Artmis paratiroit hormon {retiminin tiremik hasta-
larda kardiyak patolojilerin olusumundaki rolii uzun

Tablo 4. Kardiyak fonksiyonlar;

Hipersirkiilasyon Atmis kardiyak indeks
Artmig LVDD

Artmis LAD

Atmis EF

Artmis inf.vena kava capi
Artmis LAD

Artmig LVDD/LVSD
Artmig PW kalinhig
Artmig IVS

Artmis LV kitlesi

Hipervolemi ve dilatasyon

Sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiil disfonksiyonu
Sistolik Azalmig FS

Azalmig mVcf

Azalmis EF

Artmig PEP/LVET

Azalmig E/A

Artmis diastolik voliim

basinci ve ¢api

Artmig IVRT

Artmis DT

LVDD: sol ventrikiil diastol capi, LAD: sol atriyal cap, EF: ejeksiyon
fraksiyonu, LVSD: sol ventrikiil sistol capi, PW: arka duvar, IVS:
interventrikuler septum, LV: sol ventrikiil, FS: kisalma fraksiyonu,
mVcf: sirkiimferansiyal liflerin kisalmasinin ortalama hizi, PEP: pree-
jeksiyon siiresi, LVET: sol ventrikiil ejeksiyon zamani, E dalgasi:
erken diastolik dolum, A dalgast: geg (atriyal kontraksiyon) dolum,
IVRT: 1zovolumik relaksasyon zamani, DT: deselerasyon zamani

Diastolik
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zamandir bilinmektedir. PTH kalsiyumun hiicre igine
girisini arttirarak kardiyomiyositler {izerine etkir, in-
termiyokardiyositik fibroz ve intramiyokardiyal arte-
riollerin duvarlarinda kalinlagsma yapici etkisi vardir
(9). ikincil hiperparatiroidizm sol ventrikiil disfonksi-
yonu ve sol ventrikiil hipertrofisine yol agar. Parati-
roidektomi yapilan hastalarin sol ventrikiil arka du-
var kalinliklarinin azaldiginin gdsterilmis olmasi, pa-
rathormonun kardiyak etkisinin gdsterilmesi agisin-
dan dnemlidir (10).

3. Kardiyak Fonksiyonlar

Bobrek yetmezligi tanisi ile izlenen hastalarda
kardiyak fonksiyonlarda goriilebilecek dedgisiklikler
Tablo 4'te 6zetlenmistir.

4, Kalbin Yapisal Anormallikleri

KBY’li hastalarda kalbin 4 ana yapisal anormalli-
gi; sol ventrikiil hipertrofisi, non-vaskiiler kardiyak
interstisyumun genislemesi sonucu intermiyosit fib-
rozu, vaskiiler yapida olan degisimler ve miyokardi-
yal kalsifikasyon olarak siralanabilir.

Sol ventrikiil hipertrofisi baslangicta artmig hacim
ve basing yiiklenmesine bagli gelisen artmis kalp isi-
ni dengelemek icin olusan adaptif bir yanittir. Mala-
daptif sol ventrikiil hipertrofisi fazinda ise, fazla yiik-
lenmis aktif miyokard hiicreleri daha fazla enerji har-
camaya baglarlar ve enerji liretimi ile tiiketimi ara-
sinda acikhk olusur. Enerji yetersizligi sonucu miyo-
sit 8liimii gelisir. Yagam ddngiisii devam eden miyo-
sitlere ise daha fazla is yiikii binmeye baslar, daha
cok enerji acig, hiicre éliimii seklinde bir kisir don-
gli olusur ve sonug olarak da kardiyoskleroz ve kalp
yetersizligi gelisir. Sol ventrikiil hipertrofisinin olum-
suz etkileri Sekil 1'de 6zetlenmistir.

Kural olarak iki ¢esit sol ventrikiil hipertrofisi ta-
nimlanmistir (Tablo 5). Konsantrik (simetrik) hipert-
rofide hem septum, hem de arka duvarda kalinlasma
mevcut olup, sol ventrikiil bosluk ¢api normaldir. Ek-
zantrik (asimetrik) hipertrofide ise septumda belirgin
kalinlagma vardir. Sol ventrikiil kitlesi ile hacim ora-
ni diisliktdr.

Onbes yasin altindaki KBY'li gocuklarin ekokardi-
yografik incelemesi sonucu, hemodiyaliz programin-
da olanlarin %51'inde, periton diyalizinde olanlarin
%29'unda, ve transplantasyon yapilanlarin %22'sin-
de sol ventrikil hipertrofisi oldugu saptanmistir (11).
Sol ventrikiil hipertrofisi erigkin diyaliz programinda-
ki hastalar icin mortalite ve kalp yetersizliginin giic-
Iii ve bagimsiz bir belirtecidir. Bu nedenle sol ventri-
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kiil hipertrofisinin erken tanimlanmasi ve onleyici
tebdirlerin alinmasi, olasi komplikasyonlarin énlene-
bilmesi agisindan 6nemlidir.

5. Kronik Bdabrek Yetearsizligi ve Kardiyak
Problemi Olan Cocuklarin Ele Alinigi
(Tani ve Tedauvisi)

Kronik bdbrek yetersizlikli hastalarin hikayesi ali-
nirken kalp yetersizligi ile ilgili klinik bulgulara
(6dem, egzersiz dispnesi, hepatomegali) yonelik so-
rular sorulmali; 6nceki kan basinci dlgiimleri, su ve
tuz alimi, gogdiis agris, fiziksel aktivite sorgulanmali-
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dir. Fizik inceleme yapilirken de kalp ve akciger alan-
larinin dinlenmesi, arteriyovendz fistiillerin ve peri-
ferik damarlarin inspeksiyon ve palpasyonunun ya-
pilmasi, fundoskopik inceleme ile g6z dibinin hiper-
tansiyon acisindan degerlendirilmesi 6nemlidir. Pe-
rikardit klinik bulgulari acisindan hasta mutlaka de-
gerlendirilmelidir. Kan basinci dlglimleri evde ve
hastane kontrollerinde sik tekrarlanmalidir. Diyaliz
altindaki cocuklarda ayaktan 24 saatlik kan basinci
dlcerler yardimi ile tansiyon takibinin yapiimasi 6ne-
rilmektedir. Bunlarin yanisira pulmoner konjesyon
ve kardiyomegalinin varliginin degerlendirilmesi igin
akciger grafisi cekilmelidir. 12 leadlik elektrokardi-

o Fibroz
/ e Hiicresel /

diizensizlik

» Artmis odacik sertligi (stiffness)

__ - Diyastolik basing

Reentry aritmi g * Asenkroni

potansiyel)

¢ Azalmis kapiller yogunluk ————— >
EEE———— e
* Azalmig koroner rezerv

¢ Anormal Ca akigi (Ca yiiklenmesi, artmig transmembran

> Azalmis relaksasyon
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yografi ventrikiil hipertrofisi, ritm bozukluklari ve QT
intervallerinin degerlendirilmesi icin cektirilmeli, ve
hatta ritm problemi olan hastalarda 24 saatlik HOL-
TER monitorizasyonu yapilmalidir. Kardiyak fonksi-
yonlarin ve yapilarin degerlendirilmesi ekokardiyog-
rafi ile yapiimalidir. Ekokardiyografik incelemenin
(M-mode, 2-D, Doppler) tani aninda, diyaliz progra-
mina baglamadan 6nce ve sonrasinda yilda bir defa
olmak iizere yapilmasi 6nerilmektedir.

Kardiyak yetmezligin tedavi ve dnlenmesi; Fazla
sivinin uzaklastinlmasi ile ényiikiin azaltiimasi, kan
basincinin disiirilmesi ile ardyiikiin azaltiimasi,
aneminin diizeltilmesi ile miyokarda oksijen trans-
portunun iyilestirilmesi, seklinde planlanmalidir.

Hipervoleminin kontrol edilmesi su ve tuz aliminin
kisitlanmasi ile saglanir. Yeterli idrar ¢ikarimi oldugu
siirece, loop diliretik kullanimi da hipervoleminin
kontrol altina alinmasinda destekleyicidir. Ancak
ilerlemis KBY'li hastalarda bu ajanlar etkili degil, hat-
ta toksiktirler. Son yillarda digoksin kullanimi, aritmi
ve hipokalemi gibi potansiyel yan etkileri nedeni ile
azalmistir. llerlemis KBY'li hastalarda kontrol edile-
meyen sivi yiiklenmeleri varliginda dializ endikasyo-
nu vardir. Hemodiyaliz mi yoksa periton dializi mi
acilmasi karari genellikle hastanin kardiyak durumu
ile iligkili degildir. Hemodiyaliz seansinin uzatiimasi,
interdiyalitik dénemin kisa tutulmasi, ultrafiltrasyon,
diyalizattaki sodyum konsantrasyonunun program-
lanmis azaltiimasi, standart hemodiyaliz yerine he-
mofiltrasyon uygulamasi, devamli ayaktan periton
diyaliz (CAPD) programina gegilmesi gibi yaklagim-
lar uygulanarak hipervolemi diizeltilebilir.

Antihipertansif tedavinin birincil amaci, kan ba-
sincini hastanin boyu ve cinsiyetine uygun 95. per-
sentilin altinda tutmaktir. Birgok olguda bunu sagla-
mak icin kombine ilag tedavileri kullaniimaktadir.
SDBY'li hastalarda antihipertansif ilag segimi yapi-
lirken bu ilaglarin kardiyovaskiiler sistem {izerindeki
etkileri ve potansiyel yan etkileri mutlaka goz oniin-
de bulundurulmalidir. ACEl ile, 6zellikle, sistolik dis-
fonksiyona bagl kalp yetmezIigi olan hastalarda ba-
saril sonuglar alinmaktadir. Ca kanal blokérleri, vo-
lum genislemesi durumunda dahi, iyi tolere edilirler.
“ACEl+Ca kanal blokér+loop diiiretik “ birlikte kulla-
nimi, monoterapinin yan etkilerini azaltmasi agisin-
dan avantajhdir. B-blokdr kullanimi SDBY’de bradi-
kardiye egilimi arttirmasi ve kalp yetmezligini daha
da kétiilestirmesi nedeni ile kisithdir. Ilerlemis
KBY'de, birgok antihipertansif ilacin dozlar azaltilir
ve hemodiyaliz sirasinda, postdiyaliz destek dozuna
ihtiyac duyulur. Erigkin hastalarda sol ventrikiil hi-
pertrofisinin kardiyovaskiiler olaylar igin giiclii bir
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belirleyici dederi oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
hipertansiyon varliindan bagimsiz olarak sol ventri-
kiil hipertrofisinin miimkiin oldugunca erken tanim-
lanmasi, 6nlenmesi ve tedavi edilmesi gerekmekte-
dir. ACEl'leri, erigkin diyaliz hastalarinda ve tranp-
lantasyon sonrasindaki dénemde, sol ventrikiil hi-
pertrofisinin gerilemesinde diger ilaglara oranla da-
ha basarlidir. Transplantasyon sonrasindaki do-
nemde Ca kanal blokdrleriile de basaril sonuglar el-
de edilmigtir.

Aneminin eritropoetin (EPO) ile tedavisi erigkin
SDBY’li hastalarda, daha iyi doku oksijenasyonunun
saglanmasina bagh, sol ventrikiil fonksiyonlarinda
diizelmeye neden olur. Hemodinamik calismalar
EPO tedavisi sonrasi kardiyak debi ve kalp hizinda
azalma, total ve bdlgesel vaskiiler direngte artma ol-
dugunu gostermektedir. Kardiyak debideki azalma,
azalmisg vendz donis veya artmis periferik dirence
bagh olabilir. Azalmis vendz doniis, artmis periferik
vendz ton ile kompanse edilmeye calisilir. Periferik
direncte EPO tedavisi sonrasi ortaya ¢ikan artis, he-
matokritteki ve kan vizkositesindeki artis ile agikla-
nabilir. Ancak fazla miktarlarda EPO kullaniminin
hastalarda arteriyal hipertansiyona yol agabilme ris-
ki de unutulmamalidir. EPO tedavisi ile SDBY'li go-
cuklarda fiziksel performans arttmaktadir. Ayrica
EPO tedavisine bagladiktan 12 ay sonraki donemde
hastalarda sol ventrikiil hipertrofisinde anlamli geri-
leme oldugu da gdzlemlenmistir (12).

Uremik perikarditin prognozu efiizyonun boyutla-
rinin yanisira tedaviye erken baslama ile de iligkilidir.
Hasta hemodiyaliz programina alinmali, eger hemo-
diyaliz programinda ise miktari arttirlmal (1-2 hafta
siiresince giinliik diyaliz seanslari), ve eger gereki-
yorsa periton diyalizine gegilmelidir (11). Eger eslik
eden sepsis, ates ve diislik kan basincinin tedavi
edilmesine ve 3 giin giinliik diyaliz uygulamasina
ragmen hala anlamli miktarda perikardiyal efiizyon
var ise, ek antiinflamatuar ila¢ tedavisine baslamak
gerekir. Tedavide prednisone (1 mg/kg/giin) ve indo-
metazine (3 mg/kg/giin) tekrarlama riski nedeni ile
en az 3 hafta devam edilmelidir. Perikardiyal frotman
duyulmayan, az miktarda sivi varhiginda, 6zel tedavi
gerekli degildir. Perikardiyal tamponat veya persiste
eden biiyiik miktarda efiizyon varliginda cerrahi te-
davi onerilir. Aralikl veya devamli perikardiyosentez
veya perikardiyotomi uygulamasi yiiksek komplikas-
yon riski nedeni ile yerini cerrahi olarak perikardiyal
pencere acgilmasina birakmigtir.

Sonug olarak; KBY'li ve transplant yapilmis olan
cocuklarda uzun dénem kardiyak degisimlerin so-
nuglar kesin olarak bilinmemektedir. Ancak, erigkin
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SDBY'li hastalarla yapilan caligmalar gdstermekte-
dir ki; birgcok cocuk KBY'li hastanin gelecedi, yiiksek
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin etkisi al-
tindadir. KBY'li ve/veya transplantasyon yapilmis
olan cocuklarin kardiyovaskiiler komplikasyonlar
acisindan diizenli klinik ve ekokardiyografik takibi,
sonraki dénemlerde gelisebilecek kardiyovaskiiler
morbiditenin uygun tedavisi yapilarak minimale indi-
rilmesi igin gereklidir.
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